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Сердечная недостаточность: диагностика
и мониторинг в процессе терапии
Х
роническая сердечная недостаточность
(ХСН) до настоящего времени остается од6
ним из самых распространенных и прогнос6
тически неблагоприятных исходов многих сердеч6
но6сосудистых заболеваний (ССЗ) [1]. Так, распро6
страненность ХСН в США и странах Западной Ев6
ропы составляет от 1 до 3% [2, 3]. По данным эпи6
демиологических исследований [2, 3], ХСН в мире
страдают более 22 млн человек. Прослеживается
увеличение заболеваемости ХСН с возрастом и в
Европе: у мужчин 70679 лет она составляет 13/1000,
у женщин – 9/1000 [4]. В возрасте 80689 лет заболе6
ваемость ХСН увеличивается до 65,2/1000 у мужчин
и 45,6/1000 у женщин [5]. ХСН характеризуется вы6
сокой смертностью, а также высоким риском раз6
вития осложнений и госпитализаций [6]. Так,
декомпенсация ХСН является причиной госпита6
лизаций в кардиологические отделения почти каж6
дого второго больного (49%), а ХСН имеется в диа6
гнозе у 92% госпитализированных в такие стацио6
нары [7]. Продемонстрировано, что около 50%
больных ХСН погибают в течение 365 лет, при этом
30650% больных ХСН тяжелой степени – в течение
года с момента верификации диагноза [8].
Основными этиологическими факторами разви6
тия ХСН являются ишемическая болезнь сердца
(ИБС) и артериальная гипертензия (АГ) [9]. Ком6
бинация ИБС и АГ встречается у половины боль6
ных ХСН [8]. Самой частой причиной ХСН у стаци6
онарных больных в возрасте до 60 лет является пе6
ренесенный инфаркт миокарда, который ассоци6
ируется с нарушением систолической функции ле6
вого желудочка (ЛЖ) [10]. Более 50% пожилых лю6
дей имеют как минимум три фактора риска АГ и
ИБС, что в свою очередь определяет высокую веро6
ятность формирования у них ХСН [11]. 
В последние годы все большее внимание исследо6
вателей привлекают вопросы, связанные с диагнос6
тикой и лечением ХСН у пациентов, имеющих
сохраненную систолическую функцию (ССФ) ЛЖ.
Согласно эпидемиологическим исследованиям у
85% амбулаторных больных с клиническими прояв6
лениями ХСН фракция выброса (ФВ) ЛЖ превы6
шает 45%, что свидетельствует о наличии ХСН с
ССФ ЛЖ [12]. При анализе прогноза пациентов в
зависимости от исходной ФВ ЛЖ было показано,
что смертность нарастает параллельно снижению
ФВ ниже 45%, в то время как при превышении это6
го показателя прогноз не меняется при любой вели6
чине сократимости миокарда [13]. 
Принимая во внимание разнообразие манифес6
таций сердечной недостаточности, в диагностике
ХСН возможны определенные трудности, особенно
в случае медленного развития симптомов и при от6
сутствии необходимости ургентной госпитализа6
ции пациента. В то же время данные исследований
свидетельствуют о том, что примерно у 30% боль6
ных ХСН, о которой они не подозревают, в после6
дующие 3 года появляются выраженные симптомы
заболевания [14]. Точность диагностики повышает6
ся в том случае, если удается установить наличие
факторов риска развития ССЗ, а также при исполь6
зовании последовательного подхода к диагностике.
Поиск биологических маркеров, которые предоп6
ределяют предрасположенность к развитию ХСН,
может оказать помощь в ранней диагностике пос6
ледней (особенно при малосимптомном и бессимп6
томном течении), а также имеет прогностическое
значение. Раннее выявление этого клинического
синдрома позволяет начать превентивную фарма6
котерапию, позволяющую увеличить продолжи6
тельность жизни больного при сохранении ее каче6
ства. 
ХСН – это клинический синдром с характерны6
ми клиническими симптомами и признаками
(табл. 1). Значимость симптомов и клинических
признаков чрезвычайно велика, поскольку именно
они заставляют врача подозревать наличие у больного
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сердечной недостаточности. В то же время ранние
симптомы сердечной недостаточности иногда
сложно интерпретировать, особенно у больных по6
жилого возраста и тучных пациентов. 
Вместе с тем диагностика сердечной недостаточ6
ности не может основываться только на оценке
клинических симптомов и признаков, из которых
ни один не является достаточно чувствительным и
специфичным для ХСН (табл. 2). 
Для постановки диагноза необходимы тщатель6
ный сбор анамнеза заболевания и данные физи6
кального обследования, свидетельствующие о на6
личии симптомов и признаков задержки жидкости
и/или гипоперфузии органов6мишеней. Для диф6
ференциации систолической и диастолической
сердечной недостаточности только данных физи6
кального обследования недостаточно, поскольку
клинические признаки могут быть аналогичными,
включая кардиомегалию и ритм галопа (S3) [17].
При ХСН хрипы в легких, часто рассматриваемые
как признак венозного застоя, могут не определять6
ся, несмотря на повышенное давление наполнения
ЛЖ. Их отсутствие может быть обусловлено гипер6
трофией легочной лимфатической системы, предо6
твращающей возникновение альвеолярного отека,
несмотря на увеличенное интерстициальное давле6
ние [18]. Для диагностики ХСН требуются объек6
тивные доказательства наличия серьезного пораже6
ния сердца и дисфункции сердечной мышцы, полу6
чить которые, как правило, невозможно без ис6
пользования инструментальных методов исследо6
вания. Важное место отводится лабораторным ме6
тодам, помогающим в диагностике сопутствующих
заболеваний и в особенности болезней, которые
могут симулировать симптомы и признаки сердеч6
ной недостаточности или способствовать ее деком6
пенсации, а также для контроля терапии при сер6
дечной недостаточности (рис. 1). 
Основными задачами дополнительных методов
исследования являются [20]: 
1) определение структурно6функциональных из6
менений сердца, позволяющих объяснить клиничес6
кие симптомы и признаки, выявляемые у пациента; 
2) идентификация нарушений, которые могут
потребовать проведения дополнительных методов
обследования; 
3) определение тяжести заболевания и прогноза
пациентов с ХСН. 
При этом наряду с классическими рутинными ла6
бораторными исследованиями ведущая роль в диа6
гностике пациентов с сердечной недостаточностью
принадлежит эхокардиографии, а в ряде случаев
требуется визуализация сердца с помощью компью6
терной томографии, радионуклидной ангиографии
и магнитно6резонансной томографии (табл. 3).
Методы инструментальной диагностики ХСН
Среди инструментальных методов диагностики
ХСН наиболее распространены электрокардиография
(ЭКГ), рентгенография органов грудной клетки и эхо6
кардиография. Цель инструментальной диагностики –
получить объективные доказательства наличия дис6
функции сердца у больного с подозрением на ХСН.
Таблица 2. Чувствительность, специфичность и
предсказующее значение основных клинических
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Таблица 1. Критерии, используемые при














































Примечание. В сомнительных случаях – эффективность
лечения (ex juvantibus).
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Таблица 3. Методы обследования пациентов с ХСН [21] 
Метод Какие исследования требуются?
Рутинные лабораторные исследования
Анализ крови, СРБ, МНУП, креатинин, электролиты КФК, тропонин, 
«печеночные» пробы, ТТГ, клинический анализ мочи





Нет, за исключением симптомов аритмии
Нагрузочные тесты Да† (максимальное потребление кислорода VO2)
Радионуклидная ангиография Нет, за исключением более точной оценки ФВ ЛЖ 
Компьютерная томография
Нет; специальные показания (кальциноз коронарных артерий, анатомия 
коронарных артерий)
Магнитнорезонансная томография
Нет; специальные показания (дилатация сердца, реперфузия миокарда, оценка
изменений миокарда)
Ангиография коронарных артерий* Пациенты с подозрением на ИБС
Последующее наблюдение
Клиническое обследование, электролиты и уровни МНУП, 
электрокардиография и эхокардиография при необходимости
Примечания: КФК – креатинфосфокиназа; МНУП – мозговой натрийуретический пептид, СРБ – С4реактивый белок; ТТГ –
тиреотропный гормон; † – обычно не рекомендуется для всех пациентов с сердечной недостаточностью, но полезно при оценке у
пациентов после трансплантации сердца. 
* Оценка давления и измерение кровотока у отдельных больных, которым недостаточно неинвазивного измерения (например, для





Подозрение на сердечную недостаточность 
Выявление симптомов заболевания сердца 




 АГ  
Порок сердца/ОРЛ 
Сердцебиение 







↑ яремного венозного давления 
Смещение верхушечного толчка 
Ритм галопа (S3)  
Хрипы в легких 
Отеки 
• Систолическая дисфункция ЛЖ (более частая причина ХСН) 
• Диастолическая дисфункция ЛЖ 
• Клапанный порок сердца 
• Врожденный порок сердца 
• Перикардит 
• Эндокардит 
• Нарушения ритма/проводимости  
Рис. 1. Нейрогормональная модель развития ХСН
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Электрокардиография (ЭКГ). Всем пациентам с
подозрением на сердечную недостаточность прово6
дят регистрацию ЭКГ в 12 отведениях. Необходима
тщательная оценка ЭКГ для исключения:
• острого или перенесенного инфаркта миокарда;
• развития ишемии (в сравнении с предыдущими
ЭКГ);
• аневризмы ЛЖ: элевация сегмента ST в двух
смежных отведениях, сохраняющаяся более трех
месяцев после инфаркта миокарда;
• брадиаритмии или тахиаритмии, особенно
фибрилляции предсердий с высокой частотой со6
кращений желудочков;
• гипертрофии левого и правого желудочков;
• изменений левого предсердия, указывающих
на гипертрофию левого предсердия, увеличение
объема, давления или дилатацию левого предсердия.
Все состояния являются ранними признаками изме6
нения податливости левого желудочка от гипертрофии
ЛЖ, дисфункции ЛЖ и общей особенностью митраль6
ной регургитации и/или митрального стеноза.
Нормальная ЭКГ позволяет усомниться в нали6
чии систолической дисфункции ЛЖ (отрицатель6
ное предсказующее значение >90%) [22, 23]. Изме6
нения на ЭКГ, выявляемые при сердечной недоста6
точности, суммированы в таблице 4. 
Признаки гипертрофии ЛЖ и отклонение элект6
рической оси сердца влево могут ассоциироваться с
АГ – одной из частых причин или сопутствующих
заболеваний у больных ХСН. ЭКГ6признаки пере6
грузки левого предсердия и гипертрофия ЛЖ явля6
ются чувствительными (хотя неспецифичными)
признаками как систолической, так и диастоличес6
кой дисфункции ЛЖ. 
ЭКГ позволяет диагностировать острую ишемию
или инфаркт миокарда как причину сердечной не6
достаточности. Кроме того, выявление на ЭКГ
признаков рубцового поражения миокарда или
Таблица 4. Изменения ЭКГ, выявляемые при сердечной недостаточности [24]
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наличия ИБС помогает в определении этиологии
ХСН. Блокада левой ножки пучка Гиса и/или широ6
кие комплексы QRS ассоциируются с систоличес6
кой дисфункцией ЛЖ и худшим прогнозом [25].
С помощью ЭКГ могут быть зарегистрированы
фибрилляция или трепетание предсердий и желу6
дочковые аритмии. Эти нарушения ритма могут
быть причиной сердечной недостаточности, а также
часто наблюдаются при тяжелой дисфункции ЛЖ.
Кроме того, существенное значение имеет выявле6
ние на ЭКГ признаков электролитных нарушений и
медикаментозной терапии.
Диагностическая значимость данных ЭКГ воз6
растает при наличии клинических признаков ХСН
и особенно признаков дисфункции миокарда, вы6
являемых с помощью эхокардиографии. 
Суточное мониторирование ЭКГ (холтеровское мо%
ниторирование). Стандартное холтеровское монито6
рирование ЭКГ имеет диагностический смысл
лишь в случае наличия симптоматики, связанной с
наличием аритмий (субъективных ощущений пере6
боев, сопровождающихся головокружениями, об6
мороками, синкопэ в анамнезе и др.). Холтеровское
мониторирование позволяет судить о характере,
частоте возникновения и продолжительности пред6
сердных и желудочковых аритмий, которые могут
вызывать появление симптомов СН или усугублять
ее течение [26629]. Кроме того, с помощью этого
метода определяют эпизоды безболевой ишемии
миокарда, которые могут быть причиной появле6
ния симптомов ХСН и их последующего нараста6
ния. Симптомная неустойчивая желудочковая тахи6
кардия относится к частым находкам при СН и ука6
зывает на неблагоприятный прогноз [24].
Рентгенография органов грудной клетки. Рентгено6
логическое исследование в кардиологии является
скрининговым и выполняется всем больным на на6
чальном этапе обследования. Стандартное рентге6
нологическое исследование органов грудной клет6
ки хорошо отражает легочное кровообращение и
является базисным методом визуализации сердца
[30]. С его помощью можно оценить выраженность
кардиомегалии, уровень накопления жидкости в
легких и плевральной полости. Рентгенологичес6
кий метод имеет большое значение в диагностике
легочной патологии, так как позволяет уточнить
генез одышки [31]. Кроме того, рентгенологическое
исследование позволяет выявить ряд врожденных
пороков, в частности коарктацию аорты на докли6
нической стадии, и определить тактику дальнейше6
го обследования и лечения пациента [32]. С по6
мощью этого метода можно оценить динамику
течения заболевания, результаты хирургической
коррекции пороков сердца, направление процессов
ремоделирования. 
Дополнительной методикой является рентгено6
скопия [33]. Полипозиционная рентгеноскопия
позволяет проследить характер сокращений всех
отделов сердца, пульсацию крупных сосудов, что
важно при диагностике выпота в полость перикар6
да, аневризмы левого желудочка и клапанной ре6
гургитации, а также выявить обызвествления кла6
панов и коронарных артерий, которые из6за быст6
роты смещения не дают четкого изображения на
рентгенограммах. 
Итак, результаты рентгенографии грудной клетки
позволяют сердечную недостаточность как исклю6
чить (в случае выявления типичных признаков дру6
гого заболевания), так и подтвердить при выявле6
нии кардиомегалии, венозного застоя в легких или
интерстициального отека. В то же время отсутствие
изменений при проведении данного исследования
не исключает сердечную недостаточность.
Неинвазивные методы визуализации 
сердечно+сосудистой системы
Для оценки состояния пациентов с ХСН в арсе6
нале у клиницистов имеется разнообразие неинва6
зивных методов визуализации сердечно6сосудистой
системы. К ним относятся эхокардиография, радио6
нуклидные исследования, позитронно6эмиссион6
ная томография, а также магнитно6резонансная то6
мография, рентгеновская компьютерная томогра6
фия и др. Эти методы позволяют провести анализ
структурно6функциональных характеристик серд6
ца, оказывающих влияние на прогноз и лечение па6
циентов с ХСН. Кроме того, они также могут быть
полезны при сопутствующей патологии клапанного
аппарата сердца. Следует отметить, что с помощью
указанных методов можно оценить прогрессирова6
ние ремоделирования ЛЖ и последующее обратное
ремоделирование после инициации медикаментоз6
ной терапии. Наиболее важным является то обстоя6
тельство, что с помощью методов визуализации
сердца возможно уточнение этиологии дисфункции
ЛЖ и выбор наиболее оптимальной стратегии лече6
ния. 
Эхокардиография – основной метод, подтвержда6
ющий диагноз сердечной недостаточности и/или
дисфункции сердца. Термин «эхокардиография»
объединяет все ультразвуковые методы исследова6
нии сердца, в том числе импульсное, постоянно6
волновое, цветное и тканевое допплеровские ис6
следования. В рекомендациях Американской кол6
легии кардиологов и Американской ассоциации
кардиологов (АССF/АНА) (2009) [3] подчеркивает6
ся, что наиболее полезным диагностическим тестом
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для больных с сердечной недостаточностью являет6
ся комплексная двухмерная эхокардиография в со6
четании с допплеровским исследованием. Данный
метод позволяет определить изменения миокарда,
клапанного аппарата и камер сердца, перикарда.
С его помощью можно решить три основных воп6
роса, необходимых в диагностике ХСН: снижен ли
показатель ФВ ЛЖ; имеются ли структурные изме6
нения ЛЖ; определяются ли нарушения со стороны
клапанов, перикарда или правого желудочка? Кро6
ме того, данные, полученные с помощью указанно6
го метода, могут быть измерены и представлены в
числовом значении. При эхокардиографии опреде6
ляют ФВ ЛЖ, размеры и/или объем желудочка, тол6
щину стенок, геометрию камер сердца, подвиж6
ность стенки, размер правого желудочка, систоли6
ческую работу, а также размеры и объем предсер6
дий, функциональные и структурные изменения
клапанов. При клапанной патологии в первую оче6
редь обращают внимание на наличие или отсут6
ствие недостаточности митрального и трикуспи6
дального клапанов. 
Нижняя граница нормы ФВ ЛЖ, по данным раз6
личных исследований, колеблется от 45 до 60% [34].
В современных руководствах в качестве показателя,
свидетельствующего о сохранении систолической
функции ЛЖ, рекомендуют уровень более 45650%,
рассчитанный методом двухмерной эхокардиогра6
фии по Симпсону [2]. Считается, что снижение
ФВ ЛЖ ниже 40% указывает на значительное сни6
жение систолической функции ЛЖ [35]. Важно
помнить, что нормальная ФВ ЛЖ не исключает на6
личие сердечной недостаточности. Следует также
отметить, что расширение полости ЛЖ и низкие
значения ФВ ЛЖ далеко не всегда сопровождаются
клиническими признаками ХСН [36]. В исследова6
нии Sharpe N. и Dought V. [37] многие пациенты с
ФВ ЛЖ менее 40% не имеют явных симптомов де6
компенсации сердечной деятельности. Вероятно,
это обусловлено адаптационным ремоделировани6
ем полости ЛЖ. 
В норме конечно6диастолический диаметр ЛЖ
находится в пределах от 42 до 55 мм, в то время как
нормальный конечно6систолический диаметр ЛЖ
колеблется от 25 до 36 мм. Эти показатели позволя6
ют определить состояние ЛЖ, в частности дилата6
цию его полости, и оценить эффективность меди6
каментозного лечения [38]. Кроме того, они важны
для оценки прогноза, поскольку пациенты с выра6
женной дилатацией ЛЖ (конечно6диастолический
диаметр ЛЖ >75 мм или конечно6систолический
диаметр ЛЖ >60 мм) имеют высокий риск небла6
гоприятных событий, в том числе внезапной смер6
ти [39]. 
Таким образом, эхокардиография позволяет ре6
шить главную диагностическую задачу – уточнить
сам факт дисфункции и ее характер, а также оце6
нить состояние камер сердца в динамике наблюде6
ния. Важнейшим параметром гемодинамики, отра6
жающей глобальную функцию миокарда ЛЖ, явля6
ется ФВ ЛЖ [2, 40, 41]. Определение этого показа6
теля позволяет дифференцировать пациентов с сис6
толической дисфункцией от тех, у кого систоличес6
кая функция сохранена. Поэтому при подозрении
на сердечную недостаточность эхокардиографию
следует выполнить в кратчайшие сроки. Наиболее
частые нарушения, определяемые при эхокардио6
графии у пациентов с ХСН, суммированы в табли6
це 5.
Традиционно ХСН связывают с нарушением со6
кратительной функции ЛЖ. Однако с точки зрения
патофизиологии синдрома ХСН систолическая
дисфункция рассматривается лишь как один из
факторов наряду с изменением напряжения стенок
и структуры диастолического наполнения, то есть
со всем тем, что включается в понятие «ремодели6
рование ЛЖ» [1]. Кроме того, данные исследований
свидетельствуют о том, что у каждого второго паци6
ента с ХСН при обследовании выявляется нормаль6
ная систолическая функция ЛЖ. Предполагается,
что в основе развития ХСН в большинстве случаев
лежит диастолическая дисфункция ЛЖ. Поэтому
оценка диастолической функции ЛЖ должна быть
неотъемлемой частью анализа функциональной
способности сердца, поскольку при большинстве
заболеваний сердца изменение диастолической
функции выявляется до появления систолической
дисфункции. Кроме того, оценка диастолической
функции ЛЖ чрезвычайно важна для постановки
диагноза сердечной недостаточности у пациентов с
клиническими симптомами и признаками ХСН с
ССФ ЛЖ [42]. Исследование показателей диасто6
лической функции в динамике лечения может при6
меняться в качестве критерия эффективности тера6
пии у больных ХСН. 
Для всесторонней оценки диастолического на6
полнения ЛЖ и давления в ЛЖ и левом предсердии
при эхокардиографии требуется проведение тканевой
допплер6эхокардиографии, допплеровского скани6
рования кровотока в легочных и печеночных венах
и использование цветового М6модального доппле6
ра для оценки скорости митрального кровотока,
иногда с применением холодовой или изометричес6
кой нагрузочных проб. Для выявления диастоли6
ческой дисфункции ЛЖ и анализа степени ее тя6
жести используется комбинированная оценка
трансмитрального диастолического потока и ско6
рости движения митрального кольца. 
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Выделяют три типа нарушения наполнения ЛЖ у
пациентов с синусовым ритмом: с замедленной ре6
лаксацией, псевдонормальный и рестриктивный
(табл. 6) [2].
1. Тип с замедленным расслаблением миокарда
соответствует начальной стадии диастолической
дисфункции и характеризуется снижением макси6
мальной скорости раннего трансмитрального диас6
толического кровотока (Е), компенсаторным уве6
личением максимальной скорости трансмитраль6
ного кровотока в систолу предсердий (А) и соответ6
ствующим снижением соотношения Е/А. Такой ва6
риант чаще регистрируется у больных АГ и у лиц
пожилого возраста и ассоциируется с нормальным
или пониженным давлением наполнения ЛЖ.
2. Для рестриктивного типа наполнения харак6
терно повышение скорости Е, укорочение времени
замедления раннего диастолического наполнения
(DT) и существенное увеличение соотношения
Е/А. Для формирования данного вида нарушения
диастолы необходимы следующие основные
компоненты: высокое конечное диастолическое
давление в полости ЛЖ, формируемое значитель6
ной жесткостью его миокарда; высокое давление в
полости левого предсердия, обеспечивающее адек6
ватное наполнение желудочка в раннюю диастолу;
снижение систолической функции левого предсер6
дия. Такой тип реакции называют еще декомпенси6
рованным или типом недостаточной растяжимости
(compliance failure). Он наблюдается при декомпен6
сированной патологии сердца, сопровождающейся
дилатацией камер, увеличением жесткости миокар6
да, повышением давления в левом предсердии и
ухудшением его сократимости.
3. При промежуточных состояниях диастоличес6
кой функции соотношение Е/А и время DT могут
быть нормальными – в таких случаях говорят о
псевдонормальном типе наполнения. Для диффе6
ренциации этого типа наполнения от нормального
определяют дополнительные допплеровские пока6
затели (кровоток в легочных венах и диастоличес6
кий подъем основания ЛЖ).
Таблица 5. Основные нарушения, выявляемые при эхокардиографии у больных с сердечной
недостаточностью [2]
Показатель Изменения Клиническое значение
ФВ ЛЖ Снижение <4550% Систолическая дисфункция






Конечнодиастолический размер ЛЖ >5560 мм Перегрузка объемом СН вероятна
Конечносистолический размер ЛЖ >45 мм Перегрузка объемом СН вероятна
Фракция укорочения Снижена <25% Систолическая дисфункция
Размер левого предсердия >50 мм
Повышение давления наполнения 
Дисфункция митрального клапана 
Фибрилляция предсердий
Толщина стенок ЛЖ Гипертрофия >1112 мм
АГ, аортальный стеноз, гипертрофическая
кардиомиопатия
Структура и функция клапанов
Стеноз или регургитация
(особенно аортальный стеноз и
митральная недостаточность)
Может быть как основной причиной СН, так и
фактором, приводящим к ее прогрессированию 
Оценить величину градиента и фракцию
регургитации 





Нарушение раннего и позднего
диастолического наполнения ЛЖ
Указывает на диастолическую дисфункцию и




Высокое систолическое давление в правом
желудочке 
Предполагает наличие легочной гипертензии
Состояние перикарда Выпот, гемоперикард, утолщение
Исключить тампонаду сердца, уремию,
злокачественные новообразования, системные
заболевания, острый или хронический
перикардит, констриктивный перикардит
Линейная скорость кровотока в
выносящем тракте ЛЖ





Высокое давление в правом предсердии
Дисфункция правого желудочка 
Застойные явления в печени
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Допплер6эхокардиография позволяет осущес6
твлять не только качественную диагностику диас6
толических нарушений, но и определять степень их
тяжести. При прогрессировании сердечного забо6
левания характер трансмитрального допплеровс6
кого спектра претерпевает сложные изменения,
связанные как с усугублением диастолических на6
рушений, так и с развитием гемодинамических
приспособительных реакций, действующих через
повышение давления в левом предсердии и/или
конечного диастолического давления ЛЖ и приво6
дящих к формированию псевдонормального и
рестриктивного трансмитрального спектра. Так,
для больных ХСН I функционального класса (ФК)
по классификации Нью6Йоркской ассоциации
сердца (NYHA) характерны замедление скорост6
ных показателей пика Е и ускорение показателей
пика А, что приводит к снижению величины Е/А
(табл. 6). Такой тип спектра назван гипертрофичес6
ким. Но для больных ХСН III и IV ФК характерны
прямо противоположные результаты: увеличение
скоростных показателей пика Е и замедление по6
казателей пика А. При этом величина Е/А возрас6
тает (>2,0). Такой тип спектра назван декомпенси6
рованным, или рестриктивным. А вот у больных
ХСН II ФК спектр трансмитрального диастоличес6
кого потока занимает промежуточное положение
(Е/А – от 1 до 2). Такой тип спектра назван псевдо6
нормальным. Динамика Е/А от I до IV ФК ХСН
имеет нелинейный характер, поэтому изолирован6
ная интерпретация этого показателя в оценке диас6
толической функции без учета направленности из6
менений тяжести ХСН может привести к ошибоч6
ным выводам. Вместе с тем нарушение диастоличес6
кой функции позволяет делать достоверные прогно6
зы: увеличение индекса Е/А >2,0 ассоциируется
с повышенным риском смерти больных ХСН. При6
чем важно отметить, что связь ФК ХСН с показате6
лями диастолической дисфункции существенно
выше, чем с параметрами систолической функции.
Выявление отмеченных нарушений имеет важное
клиническое значение, поскольку указывает на вы6
раженные диастолические расстройства и, следо6
вательно, на необходимость их медикаментозной
коррекции. 
Согласно рекомендациям рабочей группы Евро6
пейского общества кардиологов, диагноз первич6
ной (изолированной) диастолической сердечной
недостаточности правомочен при обязательном на6
личии всех трех следующих критериев [2]:
1. Клинические симптомы и/или признаки ХСН.
2. Нормальная или незначительно нарушенная
систолическая функция ЛЖ (ФВ ЛЖ>45% и индекс
КДРЛЖ<3,2 см/м2).
3. Данные о нарушенном расслаблении или за6
полнении ЛЖ, признаки повышенной жесткости
камеры ЛЖ.
Следует учитывать различие терминов «диастоли6
ческая дисфункция» и «диастолическая сердечная
недостаточность»: диастолическая сердечная не6
достаточность всегда включает диастолическую
дисфункцию, но наличие диастолической дис6
функции еще не свидетельствует о наличии сердеч6
ной недостаточности.
В ряде случаев при недостаточной информатив6
ности эхокардиографии (например, при неудовлет6
ворительной визуализации ЛЖ, для верификации
диагноза, количественной оценки глобальной и ре6
гиональной сократимости миокарда, определения
тяжести состояния пациентов) может потребовать6
ся проведение дополнительных исследований
(табл. 3). 







Стадия    I II III
E/A >1 (часто >2) >1 <1 <1 12 >2
DT, м/сек <220 <220 >220 >220 150200 <150
ВИВР, м/сек 70100 70100 70100 >100 70100 <70
S/D <1 >1 >1 >1 <1 <1
Ar, см/сек <35 <35 <35 <35 >35 >25
VP, см/сек >55 >55 <55 <55 <45 <45
Em, см/сек >10 >8 <8 <8 <8 <8
Примечание: ВИВР – время изоволюметрического расслабления ЛЖ; Em – подъем основания ЛЖ во время раннего наполнения
ЛЖ; Ar – максимальная скорость диастолического ретроградного кровотока в легочных венах; DT – время замедления кровотока
раннего диастолического наполнения ЛЖ; E/A – соотношение скоростей раннего диастолического наполнения и наполнения в
систолу предсердий; S/D – соотношение максимальных скоростей систолического и диастолического антеградного кровотока в
легочных венах; VP – скорость распространения раннего диастолического кровотока в ЛЖ.
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Нагрузочные тесты
Поскольку пациенты с сердечной недостаточ6
ностью часто предъявляют жалобы, связанные с
физической нагрузкой (утомляемость и/или одыш6
ка), весьма полезным может быть проведение на6
грузочных тестов для объективизации функцио6
нального статуса пациента и эффективности лече6
ния, а также для определения степени риска [43].
Наибольшее распространение в рутинной практике
у больных ХСН получил тест с ходьбой в течение
6 минут, соответствующий субмаксимальной на6
грузке. Условия проведения этой пробы крайне
просты: размеченный через 1 метр коридор, часы с
секундной стрелкой и четкое объяснение задачи
больному – пройти по этому коридору в приемлемо
быстром для него темпе максимальную дистанцию
за 6 минут (если больной остановится для отдыха,
затраченное на это время включается в общий за6
чет) [41]. Таким образом, определяется физическая
толерантность пациента к нагрузкам. Каждому ФК
ХСН соответствуют определенная дистанция 66ми6
нутной ходьбы и показатель потребления кислоро6
да (VO2max) (табл. 7). Данные исследований свиде6
тельствуют о высокой корреляционной связи ука6
занного теста с ФК ХСН и прогнозом пациентов с
ХСН: пройденная дистанция менее 300 м соответ6
ствует неблагоприятному прогнозу.
Таким образом, всем пациентам с подозрением на
сердечную недостаточность следует провести за6
пись ЭКГ, рентгенографию грудной клетки и эхо6
кардиографию, даже если данные физикального
осмотра в норме.
Лабораторные исследования. Лабораторное тести6
рование может выявить нарушения или состояния,
которые могут привести к развитию сердечной не6
достаточности. Стандартный диагностический на6
бор лабораторных тестов у пациентов с подозрением
на сердечную недостаточность должен включать [2]:
• развернутый клинический анализ крови;
• электролиты крови (калий, натрий, магний,
кальций);
• уровень креатинина в сыворотке крови;
• оценку скорости клубочковой фильтрации;
• содержание глюкозы в крови, гликозилирован6
ного гемоглобина;
• липидный спектр крови;
• печеночные трансаминазы;
• общий анализ мочи.
Дополнительные анализы выполняются в зависи6
мости от конкретной клинической картины.
Стандартные лабораторные исследования обяза6
тельны у пациентов с сердечной недостаточностью
по нескольким причинам: 
• для определения заболеваний, которые могут
симулировать сердечную недостаточность или вы6
зывать ее обострение;
• для выявления анемии; 
• для определения электролитных нарушений
(гипокалиемия и/или гипонатриемия); 
• для оценки почечной и печеночной функции.
Общий анализ крови имеет диагностическое зна6
чение в следующих случаях [210]:
• При анемии происходит снижение кислород6
транспортной функции крови, вследствие чего воз6
можно появление признаков декомпенсации. При
снижении гематокрита ниже 25% возможно появ6
ление симптомов сердечной недостаточности при
отсутствии поражения сердца.
• Высокий гематокрит указывает на повышение
гемоконцентрации и легочное происхождение
одышки, а также определяется при цианотических
пороках сердца или легочной артериовенозной
фистуле. 
Продемонстрировано, что анемия является мощ6
ным и независимым предиктором неблагоприятно6
го исхода при сердечной недостаточности незави6
симо от того, сохранена или снижена ФВ ЛЖ [44].
Результаты исследований установили потенциаль6
ные преимущества введения препаратов железа, что
вызвало дискуссии относительно того, сама ли
анемия или соответствующий дефицит железа оп6
ределяют риск и являются терапевтической целью
[45]. Отмечено, что увеличение «ширины распреде6
ления эритроцитов» (RDW) является одним из
сильных предикторов неблагоприятного исхода
при ХСН, хотя точный механизм неизвестен [46].
Уровни электролитов в сыворотке крови обычно
в норме при легкой и умеренной ХСН, но могут из6
меняться при тяжелой сердечной недостаточности,
в частности под влиянием лекарственной терапии.
Уровень калия в сыворотке обычно нормальный, но
при длительном назначении калийуретических диу6
ретиков, таких как тиазидные или петлевые диуре6
тики, возможно развитие гипокалиемии. Степень
гипонатриемии является маркером тяжести сердеч6
ной недостаточности, поскольку уровень сыворо6
точного натрия косвенно отражает степень актива6
Таблица 7. Параметры физической активности и
потребления кислорода у больных с различными
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ции ренин6ангиотензиновой системы [47]. Кроме
того, ограничение натрия вместе с интенсивной ди6
уретической терапией может привести к гипонат6
риемии. Другие электролитные нарушения включа6
ют гипофосфатемию, гипомагниемию и гиперури6
кемию. 
Почечная функция играет ключевую роль в прог6
рессии дисфункции ЛЖ и сердечной недостаточ6
ности. Концентрация креатинина в сыворотке кро6
ви ассоциируется с неблагоприятным прогнозом у
пациентов с сердечной недостаточностью, в част6
ности более длительным пребыванием в стациона6
ре, большим числом повторных госпитализаций и
более высокой 66месячной летальностью [48]. В то
же время повышение уровня креатинина в сыворот6
ке крови у больного ХСН может быть:
• связано с первичной патологией почек; 
• следствием сопутствующего заболевания или
состояния (артериальная гипертензия, сахарный
диабет, пожилой возраст); 
• следствием сердечной недостаточности (гипо6
перфузия почки, застойная почка); 
• связано с избыточным приемом диуретиков
и/или ингибиторов АПФ. 
Определение концентрации креатинина в сыво6
ротке крови является обязательным методом лабо6
раторного исследования. Однако повышение креа6
тинина сыворотки не является чувствительным по6
казателем сниженной скорости клубочковой
фильтрации. Только у 60% больных со сниженной
скоростью клубочковой фильтрации креатинин сы6
воротки повышен. Иначе говоря, 40% лиц со сни6
женной скоростью клубочковой фильтрации имеют
уровень креатинина сыворотки в пределах нормы
для данной лаборатории [49]. Снижение функции
почек, особенно скорости клубочковой фильтра6
ции, является лучшим прогностическим фактором
сердечной смерти, чем ФК по NYHA. Выявление
гипонатриемии и признаков дисфункции почек
при сердечной недостаточности указывает на не6
благоприятный прогноз [50].
Функция печени часто нарушена при сердечной
недостаточности вследствие гепатомегалии. Уров6
ни аспартатаминотрансферазы (АсТ) и аланинами6
нотрансферазы (AлT) возрастают, в то время как
протромбиновое время может продлеваться. При
тяжелой сердечной недостаточности наблюдается
уменьшение уровня альбумина в сыворотке крови,
в редких случаях может возникать гипербилируби6
немия, повышение уровня щелочной фосфатазы.
Уменьшение содержания альбумина может возни6
кать под влиянием ряда различных факторов,
включая заболевания почек, печени и нарушение
питания.
Анализ мочи необходимо назначать всем больным
с сердечной недостаточностью для выявления бак6
териальных инфекций, микроальбуминурии и мик6
рогематурии. Особое внимание следует уделить кон6
центрации и объему мочи у пациентов с почечной
недостаточностью и получающих диуретики [51]. 
Дополнительные лабораторные тесты проводят в
зависимости от клинической картины (табл. 8). Не6
обходимо определить функцию щитовидной желе6
зы (обязательно определить уровень тиреотропного
гормона), поскольку гипер6 и гипотиреоз могут
быть первичными и предрасполагающими факто6
рами развития ХСН. При резком ухудшении состо6
яния пациента целесообразно оценить содержание
кардиоспецифических ферментов с целью исклю6
чения острого инфаркта миокарда [2]. МВ6фракция
креатинфосфокиназы и тропонины I или T могут
умеренно повышаться при тяжелой сердечной не6
достаточности вследствие повышения напряжения
стенки ЛЖ и/или субэндокардиальной ишемии.
Повышение уровней сердечных тропонинов явля6
ется значимым прогностическим признаком, осо6
бенно при повышенных уровнях натрийуретичес6
ких пептидов [52]. У пациентов с впервые возник6
шим приступом острой сердечной недостаточнос6
ти, миокардитом возможно увеличение уровней
кардиоспецифических ферментов. Среди других
показателей, которые повышаются при сердечной
недостаточности и имеют важное прогностическое
значение, следует отметить C6реактивный белок,
уровень мочевой кислоты [53]. Обследование на на6
личие вируса иммунодефицита человека (ВИЧ)
обосновано и должно быть рассмотрено в группе
риска, поскольку клинические симптомы и призна6
ки ХСН могут быть обусловлены дилатационной
кардиомиопатией при ВИЧ6инфекции.
Натрийуретические пептиды
Биомаркеры приобретают все большее значение
в плане предоставления важной диагностической и
прогностической информации при сердечной не6
достаточности. По современным представлениям в
становлении и прогрессировании ХСН ключевую
роль играют нейрогуморальные системы: симпато6
адреналовая, ренин6ангиотензин6альдостероновая
и система натрийуретических пептидов, представ6
ленная, в частности, мозговым натрийуретическим
пептидом (МНУП), который секретируется кардио6
миоцитами из прогормона проМНУП и затем рас6
щепляется на активный МНУП и неактивный
NT6проМНУП. Определение МНУП и NT6прoМНУП
в последние годы широко применяют для диагнос6
тики, прогнозирования и оценки эффективности
лечения больных с ХСН [54]. 
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Таблица 8. Изменения лабораторных показателей при сердечной недостаточности [2]





Заболевание почек, прием ИАПФ/БРА,
антагонистов альдостерона
Определение СКФ
Рассмотреть снижение дозы ИАПФ/БРА,
антагонистов альдостерона 
Определить уровни К+ и остаточного азота крови
Анемия 
(Hb<13 г/дл у мужчин,
<12 г/дл у женщин)
ХСН, гемодилюция, потеря железа или









Оценить необходимость ограничения употребления
жидкости, рассмотреть возможность уменьшения
дозы диуретиков
Оценить необходимость проведения ультрафильтра
















препаратов калия, блокаторов ренин
ангиотензинальдостероновой системы
Приостановить прием препаратов, задерживающих
калий в организме (ИАПФ/БРА, антагонистов
альдостерона)




Сахарный диабет, резистентность к
инсулину
Оценить статус гидратации, назначить лечение









Высокое напряжение на стенку желудочков
Подтверждает диагноз СН
Показание для эхокардиографии




Нормальное напряжение на стенку
желудочков
Пересмотреть диагноз СН
У нелеченных больных СН маловероятна
Повышение
альбумина (>45 г/л)





















Необходимо определить причину (незначительное
повышение характерно для тяжелой СН)
Провести коронарную ангиографию
Оценить необходимость в реваскуляризации
Изменение уровня
тиреоидных гормонов















БРА – блокаторы АТ14рецепторов ангиотензина II; ИАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента; МНО –
международное нормализованное отношение; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; Hb – гемоглобин.
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Возможность применения исследования натрий6
уретических пептидов для диагностики сердечной
недостаточности у амбулаторных пациентов впервые
проведена Cowie М. и соавт. [54]. В рамках исследо6
вания Hillingdon Heart Failure Study оценено содер6
жание натрийуретических пептидов (предсердного –
ПНУП и МНУП) в плазме крови у 122 пациентов,
направленных в клинику с предположительным ди6
агнозом сердечной недостаточности. После тщатель6
ного сопоставления клинических данных и показа6
телей натрийуретических пептидов диагноз сердеч6
ной недостаточности мог быть исключен в 98% слу6
чаев при уровне ПНУП выше 18,1 нмоль/л
(62,6 нг/мл), а МНУП – выше 22,2 нмоль/л
(76,8 нг/мл). Maisel A. и соавт. [55] установили более
высокое значение границы МНУП для диагностики
ХСН – 38,5 нг/мл. В исследовании Вау М. и соавт.
[56] при скрининговом обследовании 2230 пациен6
тов, поступивших в приемное отделение многопро6
фильной больницы, было показано, что уровень
NT6проМНУП имеет высокое отрицательное предс6
казательное значение (98%) при уровне 357 пмоль/л
(1235 пг/мл) для выявления лиц со сниженной
ФВ ЛЖ (<40%). В работе Gustafsson F. и соавт. [57],
включавшей 367 пациентов, которые были направ6
лены врачами общей практики на эхокардиографию
с подозрением на сердечную недостаточность, опре6
делялся уровень NT6проМНУП. При снижении ФВ
<40% отмечалось значительное повышение уровня
NT6проМНУП (р<0,0001). При уровне cut off
125 пг/мл чувствительность теста составила 97%,
специфичность – 46%, позитивный прогностичес6
кий показатель – 15%, негативный прогностический
показатель – 99%. Пациенты наблюдались в течение
778 дней. 8% больных умерли. Частота смертельных
исходов была достоверно выше в группе с повыше6
нием уровня NT6проМНУП >125 пг/мл (р<0,002).
Авторы заключили, что NT6проМНУП может при6
меняться в амбулаторной практике для исключения
сердечной недостаточности до проведения эхокар6
диографии. Наиболее оправданным является опре6
деление этого теста не столько для подтверждения,
сколько для исключения диагноза сердечной недос6
таточности, поскольку тест обладает исключительно
высокой отрицательной прогностической цен6
ностью: низкий уровень NT6проМНУП (<125 пг/мл)
имеет отрицательное предсказующее значение
(99%), то есть при нормальном уровне этого пептида
вероятность ХСН у нелеченных больных приближе6
на к «0». Высокие уровни NT6проМНУП сопряжены
с высоким риском смертельного исхода вне зависи6
мости от возраста, пола и ФВ ЛЖ.
Уровни МНУП могут быть применены для диагнос6
тики диастолической дисфункции у пациентов с острой
сердечной недостаточностью [58]. Поскольку по мере
повышения диастолического давления в полости ЛЖ
возрастает секреция МНУП, уровень NT6проМНУП
может достаточно точно отражать тяжесть имеющих6
ся диастолических расстройств у пациентов с сохра6
ненной систолической функцией ЛЖ.
В настоящее время получены доказательства то6
го, что в диагностическом поиске сердечной недос6
таточности МНУП превосходит ЭКГ, а дополни6
тельная запись ЭКГ к определению плазменного
уровня МНУП не повышает диагностическую точ6
ность [59]. В этой связи представляют интерес реко6
мендации NICE, принятые в Великобритании в
2010 году [60], в соответствии с которыми определе6
ние МНУП проводится для выделения групп паци6
ентов, нуждающихся в проведении эхокардиогра6
фии. При этом чем выше плазменные уровни
МНУП, тем хуже прогноз и тем выше вероятность
положительного диагноза сердечной недостаточ6
ности [61]. Поэтому рекомендуется более быстрое
выполнение эхокардиографии при высоких значе6
ниях МНУП. В этих же рекомендациях отмечено,
что пациентам с клиническими симптомами и
признаками сердечной недостаточности, имеющим
высокий риск госпитализации и смерти, особенно в
первые несколько недель от начала заболевания
[60], в первые две недели необходимо выполнить
эхокардиографию без предварительной оценки
МНУП. Лицам без инфаркта миокарда в анамнезе
проводится определение МПУН и в случае повышен6
ных значений выполняется эхокардиография. При6
чем быстрота выполнения последней определяется
величиной МНУП: при МНУП >400 пг/мл или
NT6проМНУП >2000 пг/мл – в течение двух
или шести недель, если МНУП 1006400 пг/мл или
NT6проМНУП 40062000 пг/мл. 
В многоцентровом исследовании PRIDE (the
ProBNP Investigation of Dyspnea in the Emergency
Department) [62] доказано диагностическое значе6
ние определения NT6проМНУП у пациентов с ост6
рой сердечной недостаточностью. В проспективных
исследованиях [63] также подтверждена дополни6
тельная диагностическая ценность МНУП и
NT6прoМНУП, что способствовало внесению этих
показателей в рекомендации с наиболее высоким
уровнем доказательств для установления происхож6
дения одышки, в частности кардиального и внесер6
дечного генеза. Показано, что наиболее оправдан6
ным с клинической точки зрения представляется
использование этого теста не столько для подтве6
рждения, сколько для исключения диагноза сердеч6
ной недостаточности, поскольку он обладает высо6
кой отрицательной прогностической ценностью.
Высокий уровень натрийуретических пептидов,
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несмотря на высокую диагностическую ценность,
является плохим прогностическим признаком [64].
Результаты исследований позволили внести оп6
ределение МНУП и NT6проМНУП в рекомендации
по диагностике и лечению ХСН (рис. 2). При по6
дозрении на сердечную недостаточность первым
диагностическим шагом следует рассматривать оп6
ределение содержания натрийуретических пепти6
дов, и в случае обнаружения повышенного их со6
держания пациент должен пройти эхокардиогра6
фию или любое другое исследование по оценке
функции сердца [65]. Более низкие уровни этих
маркеров обнаруживаются при ССФ ЛЖ. Опреде6
ление натрийуретических пептидов помогает выде6
лить группу пациентов высокого риска сердечно6
сосудистых осложнений, нуждающихся в более
тщательном наблюдении и активной медикамен6
тозной терапии. В то же время контроль терапии на
основе определения натрийуретических пептидов
проводится в специализированных отделениях и не
рекомендуется в первичном звене здравоохранения.
У амбулаторных пациентов необходимо продол6
жить титрование дозировок препаратов нейрогумо6
ральных модуляторов, в частности ингибиторов
АПФ и β6адреноблокаторов до целевых значений,
указанных в национальных и международных реко6
мендациях. Оценка натрийуретических пептидов
особенно важна у пациентов с остро возникшей
одышкой для определения сердечного или легочно6
го генеза последней. При этом высокие уровни нат6
рийуретических пептидов, ассоциирующиеся с сер6
дечной недостаточностью, также определяются при
инфаркте миокарда, легочной гипертензии, тром6
боэмболии легочной артерии и почечной недоста6
точности. Кроме того, плазменные уровни нат6
рийуретических пептидов зависят от возраста, пола
и веса. Так, повышение уровней МНУП и
NT6прoМНУП отмечается у женщин и людей по6
жилого возраста. Поэтому при проведении диффе6
ренциального диагноза уровни натрийуретических
пептидов должны учитываться в комплексе с кли6
нической картиной и результатами дополнитель6
ных методов исследования. Изолированное повы6
шение уровней МНУП и NT6прoМНУП не может
служить критерием для постановки диагноза сер6
дечной недостаточности [3].
Мониторинг. Поскольку для сердечной недоста6
точности характерны повторные госпитализации, а
также непредсказуемое, но в целом прогрессирую6
щее течение, контроль состояния пациентов с ХСН
является важным компонентом терапии. Прово6
дится контроль следующих показателей [60]:
– клиническая оценка функционального состоя6
ния, возможной задержки жидкости в организме,
сердечного ритма, когнитивных функций, нутри6
ционального статуса;
Клиническое обследование, электрокардиограмма, рентгенография органов 
грудной клетки, эхокардиография 
МНУП <100 пг/мл, 
NT-прoМНУП  
<400 пг/мл 
МНУП >400 пг/мл, 
NT-прoМНУП  
>2000 пг/мл 
Определение уровня натрийуретического пептида 
МНУП в пределах 
100-400 пг/мл, 
NT-прo МНУП
в пределах 400-2000 пг/мл
ХСН маловероятна Диагноз не ясен 
(СН не исключается)  ХСН вероятна 
Рис. 2. Алгоритм диагностики сердечной недостаточности по уровню натрийуретических пептидов
у нелеченных больных с симптомами, характерными для сердечной недостаточности [2]
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– анализ медикаментозной терапии, включая мо6
ниторирование побочных эффектов и при необхо6
димости внесение корректив (табл. 9, 10);
– определение в сыворотке крови мочевины,
электролитов, креатинина и скорости клубочковой
фильтрации (табл. 11). У пациентов с сопутствую6
щей патологией или с дополнительной медикамен6
тозной терапией требуются дополнительные иссле6
дования;
– в случае ухудшения клинического состояния
или изменений в медикаментозном режиме конт6
роль осуществляется через короткие интервалы
времени (до двух недель). В остальных случаях
оценка состояния осуществляется через 6 месяцев.
Причем в процессе мониторинга активное учас6
тие принимают сами пациенты, в частности прово6
дят контроль веса, баланса жидкости, артериально6
го давления, физической активности и др. 
В ряде случаев, в частности у пациентов высокого
риска или при поступлении в специализированное
отделение, проводится повторное определение нат6
рийуретических пептидов. 
При лечении пациентов с сердечной недостаточ6
ностью необходимо определять уровень электро6
литов в сыворотке крови. Наибольшее значение
имеет определение уровня калия, так как гипока6
лиемия, часто развивающаяся на фоне приема ди6
уретиков, может потенцировать аритмии и усили6
вать действие сердечных гликозидов. В то же вре6
мя на фоне терапии ингибиторами, блокаторами
АТ16ангиотензиновыми рецепторами, антагонис6
тами альдостерона может развиваться гиперкалие6
мия. Гипонатриемия и анемия могут свидетель6
ствовать о прогрессировании сердечной недоста6
точности. 
Определение функции почек необходимо для
коррекции доз диуретиков, ингибиторов АПФ, сер6
дечных гликозидов и др. В специализированных от6
делениях подбор лекарственной терапии может
осуществляться на фоне определения натрийурети6
ческих пептидов (МНУП, NT6проМНУП). 
Повторное измерение ФВ ЛЖ может быть одним
из наиболее чувствительных методов для контроля
лечения. Оптимальным периодом проведения счи6
тается 4666й месяц от начала терапевтических ме6
роприятий.
Таким образом, сердечная недостаточность –
клинический синдром, в диагностике которого воз6
можны определенные трудности, особенно в случае
медленного развития симптоматики и при отсут6
ствии необходимости в ургентной госпитализации.
Диагностические тесты (например, МНУП или
NT6проМНУП) в сочетании с клиническими дан6
ными помогают в определении диагностического
поиска. Дальнейшая стратегия предполагает прове6
дение эхокардиографии с оценкой результатов спе6
циалистом для подтверждения диагноза и уточне6
ния патофизиологических механизмов развития
сердечной недостаточности. Проведение комплек6
са лабораторных и инструментальных исследова6
ний дает более полную картину клинической ситу6
ации и позволяет определить соответствующий
план лечения пациента. Важно подчеркнуть
необходимость проведения исследований в дина6
мике терапии для контроля клинического статуса
(оценки прогрессии ХСН) и мониторирования по6
бочных эффектов. 
Таблица 9. Рекомендации по мониторированию






Содержание калия в крови
Функция почек (концентрация
















Концентрация дигоксина в крови*


























* В рутинной практике не проводится, но измеряется в течение
8412 ч после принятия последней дозы дигоксина в случае по4
явления симптомов гликозидной интоксикации. Данные инте4
рпретировать с учетом клинического статуса, поскольку инток4
сикация может появляться в «терапевтическом диапазоне».
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Таблица 10. Контроль показателей при медикаментозной терапии ХСН




Содержание в сыворотке крови калия и
креатинина (или остаточного азота)
До начала терапии
и 
через 2 нед после начала терапии
и 
после каждого увеличения дозы 
и 
каждые 612 мес после стабилизации 
Диуретики2
Содержание в сыворотке крови калия и
креатинина (или остаточного азота)
Содержание в сыворотке крови натрия3
Антагонисты альдостерона2
(спиронолактон, эплеренон)
Содержание в сыворотке крови калия и
креатинина4
Через 24 ч 
и 35 дней после начала терапии 
и через 1, 2 и 3 мес после начала терапии
и в течение 1 нед после изменения дозы





Концентрацию дигоксина в сыворотке крови
следует определять не ранее чем через 6 ч
после приема внутрь (оптимально через
1224 ч после приема)
1014 дней после начала терапии 
и в течение 1014 дней при изменении
дозировки или изменении функции почек
Примечания: 1 При лечении ингибиторами АПФ или антагонистами рецепторов к ангиотензину II определяют функцию почек (остаточный
азот и содержание креатинина в крови), поскольку возможно ухудшение функции почек и/или увеличение уровня креатинина в сыворотке
крови; определение содержания калия в сыворотке крови обусловлено возможностью развития гиперкалиемии у 245% больных. 
2 У больных, получающих диуретики или антагонисты альдостерона, концентрацию калия в крови определяют не реже 1 раза в год, а
возможно 2 раза в год и при любом изменении дозы, поскольку чрезмерный диурез может привести к потере электролитов; необходимость
в контроле функции почек (содержание креатинина в крови) объясняется тем, что при приеме диуретиков возможно развитие олигурии,
азотемии и обратимое повышение остаточного азота крови и креатинина.
3 У больных пожилого возраста с сердечной недостаточностью, принимающих несколько лекарственных средств, контролируют
электролитные нарушения: гипокалиемия, гипохлоремический алкалоз и гипонатриемия.
4 При развитии у пациента на фоне приема спиронолактона или эплеренона почечной недостаточности или значительной гиперкалиемии
препарат отменяется или уменьшается дозировка.
5 У 2% мужчин, принимающих спиронолактон, развивается гинекомастия (Pitt и соавт., 1999). В этих редких случаях может назначаться
эплеренон. 
6 В клинических исследованиях средняя концентрация в крови составила 0,740,8 нг/мл. Уровни более 1,0 нг/мл нежелательны в связи с
риском токсичности при обострении сердечной недостаточности, при которой возможно снижение печеночного и почечного кровотока.
Целевой диапазон для дигоксина составляет 0,641,0 нг/мл. 
Таблица 11. Параметры, определяемые при




азота крови), Na, KMg в
крови при аритмии
Каждые 36 мес*









Эхокардиография При клиническом ухудшении
* Оценка концентрации креатинина и калия в сыворотке крови в
начале терапии спиронолактоном или эплереноном (см. выше),
пока показатели не стабилизируются, а далее каждые 346 мес. 
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